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Okskarbazepin Kullanımına Bağlı 
Ağır Hiponatremi Olgusu
A Case of Oxcarbazepine-Induced Severe Hyponatremia
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Özet
Okskarbazepin (OKBZ) karbamazepinin bir keto analoğudur. OKBZ ile tedavi edilen hastalarda gelişen hiponatremi çoğunlukla asempto-
matiktir ve çok ender olarak ilaç kesilmesini gerektirecek kadar şiddetli olur. Bu yazıda, epilepsi tanısı alan OKBZ ve valproat tedavisi altın-
da olan ve ilaç kullanımı sonrası baş dönmesi, mide bulantısı ve kusma yakınması ile Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi Sağlık, Uygulama 
ve Araştırma Hastanesi nöroloji polikliniğine başvuran 51 yaşında bir kadın hasta sunuldu. Rutin biyokimya incelemesinde serum sodyum 
düzeyi düşük, idrar sodyumu ve ozmolaritesi yüksek bulundu. Renal ultrasonografi normaldi. OKBZ’ye bağlı uygunsuz antidiüretik hormon 
salınımı ön tanısıyla ilaç kesilmesini takiben şikayetleri dramatik olarak düzelen hastanın üç gün sonra bakılan idrar ve serum sodyum dü-
zeyi normal sınırlarda bulundu.
Anahtar sözcükler: Hiponatremi; okskarbazepin; uygunsuz antidiüretik hormon salınımı. 
Summary
Oxcarbazepine is a keto-analogue of carbamazepine. Hyponatremia seen in the patients treated with oxcarbazepine is usually asymptom-
atic and rarely severe which leads to drug withdrawal. Here we presented a 51-year old female patient with epilepsy under oxcarbazepine 
and valproate treatment, who presented to our outpatient neurology clinic with vertigo, nausea and vomitting after the usage of her 
antiepileptic drugs. Routine biochemistry evluations revealed a decresed serum sodium level with increased urine sodium and osmolar-
ity levels. Renal ultrasonography was normal. The patient was pre-diagnosed as inappropriate antidiuretic hormone secretion syndrome. 
Three days after the oxcarbazepine withdrawal, serum and urine sodium levels were found to be normal.
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Giriş
Okskarbazepin (OKBZ) karbamazepinin bir keto analoğu-
dur. OKBZ nisbeten yeni olan ve farmakokinetik özellikleri 
ve etkinliği açısından karbamazepinden daha iyi olduğuna 
inanılan bir antiepileptik ilaçtır.[1] Karbamezapinle karşılaş-
tırıldığında daha iyi tolere edildiği bilinmesine rağmen, ya-
pılan çalışmalarda hastaların özellikle hiponatremi açısın-
dan sıkı takip edilmeleri gerektiği bildirilmektedir.[1-3] Hipo-
natremi sıklıkla serum sodyum değerinin 135 mEq/L’nin al-
tında olması olarak tanımlanır. Genellikle 125 mEq/L’nin al-
tına inene kadar klinik bulgu vermez. OKBZ ile tedavi edilen 
hastalarda gelişen hiponatremi de çoğunlukla asemptoma-
tiktir ve çok ender olarak ilaç kesilmesini gerektirecek kadar 
şiddetli olur. Serum sodyum değeri 120 mEq/L’nin altına in-
diğinde baş ağrısı, nöbet, beyin ödemi ve herniasyonu ile 
ölüm gibi ciddi komplikasyonlar gelişebilir.[4] Steinhoff ve 
arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada, 115 mEq/l se-
rum Na+ düzeyi ile OKBZ’ye bağlı hiponatremik koma geli-
şen bir hasta rapor edilmiştir.[5] Kronik hiponatremi iştahsız-
lık, baş dönmesi, bulantı, kusma, kramplar, kişilik değişiklik-
leri ve ender olarak da nöbetlerle karakterizedir.[2,3]
OKBZ kullanımına bağlı hiponatremi olgularında altta ya-
tan patofizyolojik mekanizma uygunsuz antidiüretik hor-
mon (ADH) salınımıdır.[4] Bu sendromun özelliği, hiponatre-
miye uygun olmayan biçimde idrarda sodyum yoğunluğu-
nun artması, yüksek yoğunluklu idrar ve damar içi sıvı hac-
minin normal veya hafifçe artmış olmasıdır. Bu hipotonik 
hiponatremi tablosu ADH artışına neden olur.[6] Daha nadir 
olmakla birlikte sodyum valproat kullanımı da, aynı meka-
nizma üzerinden hiponatremi yapabilmektedir.[7,8]
Bu olgu, OKBZ ve/veya sodyum valproat kullanan hastalar-
da hiponatremi gelişimine dikkat çekmek ve kombinasyon 
tedavilerinde serum sodyum düzeylerinin yakından izlen-
mesinin önemini vurgulamak amacıyla sunuldu. 
Olgu Sunumu
Elli bir yaşında kadın hasta, baş dönmesi, mide bulantısı ve 
kusma yakınmaları ile Çanakkale Onsekiz Mart Üniversite-
si Sağlık, Uygulama ve Araştırma Hastanesi nöroloji polik-
liniğine başvurdu. On dört yaşında epileptik nöbetlerinin 
başladığı öğrenilen hasta, yaklaşık 2 haftadır 1200 mg/gün 
dozda OKBZ ve 2000 mg/gün dozda sodyum valproat kul-
lanmaktaydı. Antiepileptik ilaçları dışında ilaç kullanım öy-
küsü olmayan hastanın soy geçmişinde de özellik yoktu. 
Nörolojik muayenesi normaldi. 
Rutin biyokimya incelemelerinde serum sodyum düzeyi-
nin  düşük  (118  mEq/L,  normal  sınırlar=  136-145  mEq/L) 
saptanması üzerine servise yatışı verildi. İdrar ozmolarite-
si yüksek (1400 mosmol/kg, normal sınırlar= 50-1200 mos-
mol/kg) bulunan hastanın, idrar sodyum düzeyi de yüksek-
ti (131 mmol/L, normal sınırlar= 40-120 mmol/L). Renal ult-
rasonografi tetkiki normaldi. Yüksek ADH düzeyi (10 pikog-
ram/ml, normal sınırlar= 0-8 pikogram/ml) saptanan hasta-
da, kullandığı antiepileptik ilaçlara (OKBZ ve/veya sodyum 
valproat) bağlı uygunsuz ADH salınımı sendromu gelişti-
ği düşünüldü. OKBZ’ye bağlı uygunsuz ADH sendromu ge-
lişme olasılığının daha yüksek olduğunun bilinmesi nede-
niyle öncelikle OKBZ tedavisi kesildi.[4,9,10] İlaç kesiminden 3 
gün sonra yakınmalarının dramatik olarak düzeldiği görü-
len hastanın yinelenen laboratuvar incelemelerinde, serum 
ve idrar sodyum düzeylerinin normale döndüğü izlendi. 
Tartışma
Klinik  uygulamada  en  sık  görülen  elektrolit  bozukluğu 
olan hiponatreminin günlük insidansı %0.97 ve prevalansı 
%2.48’dir. Patogenezde %95 oranında ADH’nın nonozmo-
tik salgılanması sorumlu tutulmaktadır. Çeşitli ilaç ve kom-
binasyonlarının kullanımı sonucu ortaya çıkan hiponatre-
mi, “İlaca bağlı” veya “İlaçla indüklenen” hiponatremi olarak 
adlandırılır.[11] Yapılan bir çalışmada, ilaçla indüklenen hi-
ponatremi vakalarının %75.5’inde uygunsuz ADH salınımı-
na bağlı hiponatremi geliştiği ve bu vakaların seçici sero-
tonin geri alım inhibitörü (n=15), antiepileptik (n=7), pro-
ton pompa inhibitörü (n=7) veya hormon, antipsikotik, an-
tineoplastik ilaçlar gibi diğer ilaçları kullanmakta oldukları 
bildirilmiştir. Yine aynı çalışmada, vakaların %12.2’sinde, hi-
poosmolar hipovolemik hiponatremi sebebi olarak tiyazid 
grubu diüretiklerin kullanıldığı saptanmıştır.[12]
Antiepileptikler içinde hiponatremiye en çok sebep olanlar 
OKBZ ve sodyum valproattır.[8,12-14] Daha az sıklıkla olmakla 
birlikte levatirasetam ve pregabalin de hiponatremi sebebi 
olarak bildirilen antiepileptik ilaçlardandır.[15,16]
OKBZ kullanan hastalarda yapılan bir çalışmada, hiponat-
remi sıklığı %24.7 (n=18) olarak bulunmuş ve bu hastaların 
%8.2‘sinde hiponatreminin ciddi olduğu bildirilmiştir (Se-
rum sodyumu ≤ 128 mEq/L). Yüksek dozlarda ve uzun süre-
Okskarbazepin Kullanımına Bağlı Ağır Hiponatremi OlgusuEpilepsi 2011;17(2):58-60
60
li OKBZ kullanımı ile hiponatremi riskinin artabildiği, kom-
bine antiepileptik kullanımının bu riski daha da yükseltebi-
leceğini bildirilmektedir.[13] Bu görüşün aksine, karbamaze-
pin ve OKBZ kullanan yapılan bir çalışmada kullanılan kar-
bamazepin ve/veya OKBZ dozu ve süresi ile hiponatremi 
gelişimi açısından istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bu-
lunmadığı öne sürülmektedir.[17]
OKBZ’ye bağlı hiponatremi patofizyolojisi tam olarak açık-
lanamamakla  birlikte,  karbamezapinin  bilinen  etkilerinin 
uygunsuz ADH salınımına yol açması, dolaşımda artmış ar-
jinin vazopressin (AVP) düzeyleri ve buna bağlı hasarlı su 
atılımı olduğu görüşü hakim olmaya başlamıştır. Dolayısıy-
la OKBZ kullanımına bağlı uygunsuz ADH sendromu gelişi-
mi, hiponatremi oluşumundan sorumlu tutulmaktadır.[18,19]
OKBZ kullanımına bağlı ortaya çıkan hiponatremi çoğun-
lukla  asemptomatik  seyreder.  Ancak  gözden  kaçırıldığı 
veya uygun tedavi edikmediği durumlarda bulantı, kusma, 
bilinç değişikliği, nöbet, ensefalopati, görme bozuklukları 
ve hatta ölüm gibi ciddi komplikasyonlara neden olabilir.[17]
Erken dönemde fark edildiğinde geri dönüşümlü olan bu 
yan etkinin, geç kalındığında ölümcül sonuçlara kadar uza-
nabileceği  akılda  tutulmalıdır.  Bu  nedenle  özellikle  yaş-
lı hastalar başta olmak üzere, OKBZ alan hastaların serum 
sodyum düzeylerinin yakından izlenmesinin gerektiği unu-
tulmamalıdır. 
Sonuç olarak, olgumuz OKBZ ve/veya sodyum valproat kul-
lanan hastalarda hiponatremi gelişebileceğini vurgulama-
sı ve kombinasyon tedavilerinde serum sodyum düzeyleri-
nin yakından izlenmesine bir kez daha dikkati çekmesi açı-
sından önemlidir.
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